Ketozis,

karbonhidrat ve ugucu yag asitleri
metabolizmasinin bozulmasi ile ilgili,

kan glikozunun dusmesi (hipoglisemi),

kanda, idrarda ve sutte keton cisimlerinin
artmasi,

karacigerde yag dejenerasyonu ile karakterize
bir metabolizma hastaligidir.



Ozellikle sut verimi yiksek ineklerde ve
gebe koyunlarda karsilasilmaktadir.

Ineklerde rasyonun 6zelligine bagl olarak
ve sekonder hastaliklarin seyri sirasinda
gorulur

Koyunlarda ikiz veya daha fazla yavru
tasiyanlarda gorulur




Ketozis dort formda gorulur

1. Rasyonda karbonhidrat miktarinin
azlhigina bagli “primer ketozis”

*on midede glikoz metabolizmasi |
*karacigerde yag metabolizmasi !

Bu durum devam ederse enerji gereksinimi
yag dokudan temin edilir ve klinik ketozis
sekillenir. (aclik ketozisi ile klinik
ketozisin biyokimyasal farki yoktur)



2. Rasyonun ketojenik ozellikte olmasiyla
sekillenen “alimenter ketozis”

Ketojenik silaj yemlerinin verilmesi etkilidir

3. Lipojenik ozellikte rasyon verilmesi ile
ortaya cikan “spontan ketozis”

Yaglh tohum kuspeleri gibi lipojenik tipteki
yemlerin asiri ve surekli verilmesi
(0zellikle laktasyonun ilk u¢ ayinda)




4. Diger hastaliklarin seyri sirasinda ortaya
cikan “sekonder ketozis”

Verilen rasyon dengeli ve yeterli olabilir

Hastaliga bagli istah azalmasi veya
tamamen durmasi

Metritis, mastitis, retensiyo sekundinaryum,
abomazum dislokasyonlari gibi
hastaliklarin seyri sirasinda veya
sonrasinda gorulur.



Temel sonuc;

Yeterli karbonhidratin olmamasi

Buna karsilik

Vucudun yaglari enerji temini igin
kullanmasi



Ketone bodies

Produced from excess acetylCoA
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Fizyopatolojisi
Enerji ihtiyaci artmis
* son trimesterde fotusun ihtiyaclar artar
* laktasyona hazirlik (kolostrum)
* dogum sonrasl! yuksek sut uretimi

Yemlerden alinan enerji azalmis
* Dogum 6ncesi rumenin kapasitesi dismustir

* |stah azalmasi

Sonucta = negatif enerji balansi olusur



Kan sekeri | (hipoglisemi)

insilin/glukagon

|

hormon duyarli lipaz aktive olur

|

vicut yaglari mobilize olur =>FFA |

l

FFA dolagsimla Karacigere gelir



Hormons-Induced Fatty Acid Mobilization in Adipocytes
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Negatif enerji balansina bagli artan
serbest yag asitleri (FFA) oksidasyona
ugrarlar.

Beta oksidasyonuna bagli asetilCoA
duzeyleri artar.



Proteins

amino acids
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Kanda yuksek duzeyde keton cisimciklerinin bulunmasi kan
pH’sinin dusmesine, istahin azalmasina ve immun sistemin
baskilanmasina neden olur.

Karacigerin TCA dongusunde oksidasyondan kurtulan yag
asitlerinden keton cisimciklerini olusturma kapasitesi sinirlidir.
Kapasiteyi asinca, yag asitleri tekrar esterleserek trigliseritlere
donusturulur.

Trigliseritler hepatositlerde birikerek yagli karaciger
sendromunun olusmasina neden olur.

Yeni trigliseritlerin gliserolu glikoz molekulunden koken alir.
Dolayisiyla, trigliserit olusturulmasi i¢in zaten az olan glikoz
karacigerde harcantr.

Karacigerde trigliserit biriktikgce, karaciger hucre islevlerinde de
gozlenebilir bir azalma meydana gelir.



Arastirmalar karacigerin amonyagi
detoksifiye edebilmesinde bir azalma
oldugunu da gostermektedir.

Yagin birikmesi sonucu, karacigerin

glikoneojenik asamalar gergeklestirebilme
kapasitesi de azalrr.






